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Una dintre cele mai importante progrese în Obste-
trică în ultimele 3 decenii a fost recunoaşterea faptului 
că tulburările de coagulare sunt factori de risc impor-
tanţi pentru un grup de complicaţii ale sarcinii. Re-
zultatele adverse ale sarcinii, secundare trombofiliilor, 
includ rezultate materne (tromboembolism venos, 
tromboză arterială, preeclampsie severă), placentare 
(tromboze, infarcte, decolarea prematură de placenta 
normal inserată - DPPNI) şi fetale (pierderea recuren-
tă a sarcinii - PRS, retard sever de dezvoltare intraute-
rină a fătului - RDIUF, deces, accident vascular cere-
bral). Toate rezultatele adverse materne şi perinatale, 
decesul fetal, preeclampsia severă, RDIUF şi DPPNI 
reprezintă 75% din morbiditatea şi mortalitatea fetală 
[1, 2, 3, 4, 5]. 
În evoluţia oricărei sarcini se conturează entităţi 
morbide cu pondere de risc, cea mai complexă fiind 
tulburarea de coagulare. Sarcina normală este caracte-
rizată printr-o multitudine de modificări care afectează 
toate componentele sistemului hemostatic, creând un 
potenţial crescut de coagulare (starea de hipercoagu-
labilitate fiziologică), considerată un mecanism pro-
tector pentru a preveni hemoragia excesivă la naştere, 
dar, în acelaşi timp, creşte riscul apariţiei evenimen-
telor de tromboembolism venos (TEV) [3, 4, 5, 6, 7]. 
Ca urmare a modificărilor hormonale, sarcina pe 
tot întreaga durată a sa este asociată cu un potenţial 
semnificativ de coagulare creşterea activităţii majori-
tăţii factorilor de coagulare (îndeosebi a factorilor I, 
II, VIl, VIII, IX, X, XIII, von Willebrand şi creşterea 
marcantă a fibrinogenului), scăderea cantităţii antico-
agulantelor fiziologice (reducerea nivelului total de 
proteină S, în special pe seama fracţiei libere, creşterea 
rezistenţei la proteina C activată) şi inhibarea fibrino-
lizei (creşterea concentraţiei şi activităţii inhibitorului 
activatorului plasminogenului 1 şi 2). Efectul stării de 
hipercoagulabilitate este maxim în trimestrul trei şi în 
perioada peripartum. Aceste modificări ale sistemu-
lui hemostatic predispun mama şi fătul la tromboze, 
tromboembolii şi complicaţii ale sarcinii cu creşterea 
riscului în cazul asocierii altor factori de risc. Riscul 
crescut de tromboză începe încă de la începutul pri-
mului trimestru şi continuă până la cel puţin 6 săptă-
mâni postpartum. Perioada postpartum este momentul 
de cel mai mare risc [1, 6, 7, 8]. 
Hemostaza organismului gravidei diferă de cea 
din afara sarcinii. Modificările adaptive ale hemosta-
zei din timpul sarcinii, atribuite, în principal, nivelului 
crescut de estrogeni, afectează toate elementele care 
concurează la aceasta: capacitatea vasculară, starea 
pereţilor vasculari, nivelul plasmatic al factorilor de 
coagulare şi fibrinoliza, funcţia plachetară, proteinele 
plasmatice. Modificările factorilor plasmatici (reduce-
rea concentraţiei unor anticoagulante naturale), scăde-
rea fibrinolizei, trombopenia şi modificările fluxului 
sangvin (stază venoasă) sinergic induc o stare de hi-
percoagulabilitate în timpul sarcinii [1, 7, 8]. 
În sarcină sunt prezenţi toţi 3 factori principali care 
cresc riscul de tromboză, postulaţi de Virchow: 1) tra-
umatisme vasculare cu alterări ale peretelui vascular 
şi leziuni endoteliale profunde, 2) încetinirea fluxului 
sangvin prin obstrucţia mecanică de uter şi mobilitate 
scăzută cu stază venoasă, 3) hipercoagulabilitatea cu 
creşterea progresivă a multor factori procoagulanţi din 
cascada de coagulare. Deşi staza venoasă şi leziunile 
vasculare sunt mai puţin importante decât hipercoagu-
labilitatea, toate aceste elemente ale triadei sunt asoci-
ate cu sarcina şi perioada postpartum [4, 7]. În timpul 
sarcinii, potenţialul trombogenic este cu 0,5-3% mai 
mare decât la negravide, fiind amplificat de 2-5 ori la 
gravidele fără trombofilie şi de 8 ori la gravidele care 
suferă de trombofilie [1, 7]. TEV şi complicaţiile aso-
ciate rămân o cauză importantă de morbiditate şi mor-
talitate maternă, reprezentând 9,3-15% din decesele 
materne în SUA [4].
Cauzele complicaţiilor sarcinii mediate de placen-
tă rămân în mare măsură necunoscute, dar se crede că, 
cel puţin în parte, un rol important se atribuie activării 
hemostazei la nivel placentar, care contribuie la trom-
boza vasculară placentară şi dezvoltarea anormală a 
placentei [6, 8, 9, 10]. 
Un factor extrem de important care favorizează 
tromboza în arterele spiralate din placentă în timpul 
sarcinii şi în perioada postpartum este trombofilia 
mediată de hiperestrogenemia fiziologică a sarcinii. 
Potenţialul tromboembolic al acestor tulburări este 
amplificat de modificările factorilor de coagulare 
asociate stării de gestaţie cu dezvoltarea insuficienţei 
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placentare şi rezultatelor adverse ale sarcinii. Există 
tot mai multe dovezi că gravidele cu trombofilie (con-
genitală şi/sau dobândită) au un risc crescut nu doar 
de TEV dar şi de un grup eterogen de complicaţii vas-
culare ale sarcinii mediate de placentă (PRS precoce, 
de obicei după săptămâna a zecea de sarcină, sarcini 
oprite în evoluţie, naştere prematură, naştere cu copil 
mort în trimestrul al doilea sau trimestrul al treilea, 
RDIUF cu hipotrofie fetală şi naşterea unui copil mic 
pentru vârsta gestaţională, pierdere fetală tardivă, DP-
PNI parţială sau completă, oligoamnios, eclampsie, 
preeclampsie severă, moarte fetală, intrauterină etc.) 
[1, 2, 3, 9, 11, 12]. 
Aceste complicaţii ale sarcinii sunt o problemă 
majoră de sănătate, deoarece sunt cele mai frecvente 
cauze de morbiditate şi mortalitate maternă şi perina-
tală în lume, iar nou-născuţii mici pentru vârsta gesta-
ţională posedă un risc crescut de mortalitate prematu-
ră şi probleme de dezvoltare în perioada infantilă şi în 
timpul copilăriei. În general, complicaţiile obstetricale 
mediate de placentă, inclusiv recurente, afectează pes-
te 25% [6, 12], iar formele severe - 1-5% [13] până la 
8% din sarcini. Rata raportată a reapariţiei rezultatelor 
adverse ale sarcinii la femeile netratate cu trombofilii 
ereditare variază de la 66% până la 83% [14]. 
Complicaţiile vasculare placentare apar atunci 
când modificările fiziologice normale eşuează, rezul-
tând în insuficienţă placentară asociată cu remodela-
rea disfuncţională a arterei spiralate, disfuncţia celu-
lelor endoteliale, activarea suplimentară, anormală a 
coagulării, depunerea de fibrină şi/sau a produselor de 
degradare a fibrinei, tromboza utero-placentară cu in-
farct placentar, cauzate de reducerea fluxului sangvin 
placentar [10]. 
Trombofiliile congenitale şi dobândite sunt de 10 
ori mai frecvente în grupul gravidelor cu complica-
ţii ale sarcinii şi TEV, decât în grupul de gravide cu 
sarcină normală [11]. Peste 65% de gravide cu pree-
clampsie, RDIUF, naştere cu făt mort sau DPPNI in-
explicabile au o formă de trombofilie dobândită sau 
ereditară. Tulburările trombofilice sunt identificate la 
cca 20% din femeile cu sarcini normale, sugerând ne-
cesitatea factorilor de risc suplimentari pentru dezvol-
tarea complicaţiilor [13]. 
În plus, femeile cu tulburări trombofilice ereditare 
pot avea şi factori de risc: antecedente familiale de 
tromboză sau de moarte subită prin embolie pulmona-
ră, multipli membri ai familiei care necesită tratament 
anticoagulant pe termen lung, antecedente personale 
de TEV înainte de vârsta de 45 de ani. Aceşti factori, 
cu excluderea factorilor de risc bine cunoscuţi (ad-
ministrarea contraceptivelor orale, intervenţie chirur-
gicală sau imobilizare îndelungată), sunt corelaţi cu 
trombofilia congenitală [4]. 
Aşadar, starea de hipercoagulabilitate fiziologică 
în sarcină nu produce alterări ale hemostaziei, însă 
alăturarea factorilor biologici determinaţi de prezenţa 
trombofiliilor dobândite şi/sau congenitale conduc la 
dezvoltarea sindromului trombotic, incriminat într-o 
serie de accidente obstetricale: PRS, naştere prema-
tură, RDIUF, DPPNI, moartea intrauterină a fătului, 
preeclampsie, sindrom HELLP. Tratamentul antitrom-
botic justificat clinic şi biologic, instituit atât profi-
lactic, cât şi curativ, poate contribui la îmbunătăţirea 
rezultatelor obstetricale. 
Cu toate acestea, mecanismele prin care rezulta-
tele adverse ale sarcinii sunt influenţate de prezenţa 
trombofiliei congenitale sunt variate şi obscure, dificil 
de studiat la om şi rămân în mare măsură necunoscu-
te. Au fost sugerate mai multe teorii pentru a explica 
relaţia dintre trombofilie şi dezvoltarea complicaţiilor 
sarcinii. De la începutul anilor ’80 ai sec. trecut, te-
oria trombozei a încercat să explice cauza şi efectul 
evenimentelor între tromboză şi complicaţiile sarcinii. 
Combinaţia disfuncţiei endoteliale, alterării secundare 
a fluxului sangvin, vascularizaţiei anormale şi stării de 
hipercoagulabilitate în sarcină oferă un fundal pentru 
dezvoltarea microtrombilor intravasculari. Răspunsul 
hemostatic matern defect poate conduce la tromboza 
excesivă a vaselor placentare (tromboza circulaţiei 
uteroplacentare, tromboza vaselor deciduale, trom-
boza vaselor viloase placentare) şi afectarea invaziei, 
diferenţierii şi proliferării trofoblastului care, conco-
mitent cu ischemia tisulară, stresul oxidativ şi dis-
funcţia endotelială, conduc la hipoperfuzie placenta-
ră, insuficienţă uteroplacentară secundară, placentaţie 
anormală, daune placentare (infarcte, necroze fibrino-
ide, depuneri masive periviloase de fibrină), circulaţie 
inadecvată materno-fetală, vasculopatie trombotică 
fetală şi dezvoltarea complicaţiilor sarcinii (PRS, pre-
eclampsie, RDIUF, DPPNI, moarte fetală intrauterină, 
naştere cu făt mort) [1, 6, 8, 9, 10]. 
Constatările histopatologice care pot identifica 
placenta la femeile cu mutaţii trombofilice cunoscute 
sau la femeile cu sindrom antifosfolipidic (SAF) sunt: 
(1) vasculopatia deciduală (în segmentele deciduale 
ale arterelor spiralate), (2) tromboza vaselor bazale 
deciduale, (3) infarct placentar (tromboza arterelor 
deciduale), (4) noduli sinciţiali, (5) infarct bazal pla-
centar matern, (6) vasculopatie trombotică fetală, (7) 
vasculită şi (8) vilită cronică [15, 16, 17]. 
Unul dintre cele mai mari studii recente prospec-
tive a colectat şi examinat 105 placente de la femeile 
purtătoare a mutaţiei heterozigote a genei factorului V 
Leiden (FVL) Gl691A şi 225 de controale identice din 
punctul de vedere al vârstei mamei, etniei, regiunii ge-
ografice şi perioadei de spitalizări. Autorii au raportat 
o creştere a frecvenţei nodulilor sinciţiali (13% com-
parativ cu 4%) şi a vilozităţilor hipervasculare (10% 
comparativ cu 3%) în placentele femeilor cu mutaţia 
heterozigotă a genei FVL G1691A [1]. 
Alt studiu a descris modificările placentare la fe-
meile cu şi fără trombofilie congenitală (mutaţia genei 
FVL G1691A, mutaţia genei protrombinei G20210A, 
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mutaţia genei metilentetrahidrofolatreductazei (MTH-
FR) C677T (MTHFR), deficienţa proteinei S, defi-
cienţa proteinei C şi deficienţa de AT), care au avut 
complicaţii severe în timpul sarcinii (preeclampsie 
severă conform criteriilor Colegiului American al Ob-
stetricienilor şi Ginecologilor, RDIUF <5 percentilă, 
DPPNI severă sau naştere cu făt mort). Între grupuri 
nu a existat nici o diferenţă în vârsta maternă la naşte-
re, paritate, tipul de complicaţii ale sarcinii şi raportul 
greutăţii feto-placentare. Numărul de femei cu infarc-
te viloase unice (72% versus 39%, p<0,01), numărul 
de femei cu infarcte viloase multiple (44% versus 
14%, p<0,05) şi incidenţa placentelor cu necroză fibri-
noidă a vaselor deciduale (62% versus 33%, p<0,05) 
au fost statistic semnificativ mai mari la femeile cu 
trombofilie congenitală. Autorii au concluzionat că 
placentele femeilor cu complicaţii obstetricale severe 
şi trombofilie congenitală au o rată crescută de leziuni 
placentare vasculare, cauzate de starea trombogenică 
în trombofilia congenitală maternă. Mai mult, con-
comitent cu creşterea incidenţei daunelor vasculare 
şi infarctelor placentare, sunt diagnosticate afecţiuni 
clinice precoce, naştere prematură şi copii mai mici 
pentru vârsta gestaţională [18]. 
Rezultatele unor studii de dimensiuni mai mici, 
în pofida lipsei unui grup de control, sugerează că 
majoritatea pacientelor cu rezultate adverse ale sarci-
nii în antecedente şi leziuni trombotice la examenul 
histopatologic al placentei arată anomalii consistente 
pentru o stare trombofilică. Trombofilia (dobândită şi/
sau congenitală) a fost confirmată în calitate de cauză 
etiologică a trombozei în circulatia placentarâ mater-
nă şi/sau fetală [1]. 
Cu toate acestea, un studiu cu un design foarte 
asemănător a găsit o corelaţie slabă între trombofilie 
(congenitală şi/sau dobândită) şi modificările patolo-
gice la nivelul placentei (tromboză în circulaţia fetală, 
vasculopatie trombotică fetală, infarct placentar, de-
punere periviloasă de fibrină, tromboză interviloasă 
şi infarct bazal placentar) la femeile cu complicaţii 
severe ale sarcinii (preeclampsie severă, eclampsie, 
DPPNI, RDIUF sau naştere cu făt mort inexplicabilă). 
Totuşi, o rată crescută de infarct placentar (50%) şi 
tromboză a fost confirmată la femeile din ambele lo-
turi. În plus, frecvenţa patologiei placentare la femeile 
cu preeclampsie cu debut precoce cu şi fără trombo-
filie a fost similară, deşi s-a constatat o rată ridicată a 
modificărilor placentare [19]. 
Conform unei revizuiri a literaturii de specialitate, 
la femeile cu trombofilie placenta poate fi normală, 
dar poate prezenta modificări patologice descrise an-
terior. Totuşi, aceste modificări nu sunt patognomoni-
ce pentru pacientele cu mutaţii trombofilice, nici nu 
identifică daune perinatale strict asociate cu o stare 
trombofilică maternă [15]. 
Pentru a stabili dacă trombofiliile congenitale sunt 
un factor bine definit care contribuie la dezvoltarea 
complicaţiilor obstetricale mediate de placentă sunt 
necesare: 
• studii prospective de cohortă mari, care ar de-
monstra o asociere coerentă (chiar şi în cazul în care 
asociaţia este slabă) şi cu gradient biologic (risc mai 
mare cu multiple trombofilii);
• cercetări biologice pentru a stabili clar implica-
rea trombofiliilor în lanţul de cauzalitate pentru fieca-
re complicaţie a sarcinii mediată de placentă;
• studii controlate randomizate cu eşantioane de 
dimensiuni suficiente şi loturi martor adecvate, care 
compară efectul tratamentului cu anticoagulante cu 
placebo şi demonstrează o reducere clară a riscului 
complicaţiilor sarcinii mediate de placentă la gravide-
le cu trombofilie [20]. 
Aşadar, în timp ce asocierea dintre trombofiliile 
congenitale şi TEV este solidă şi apare cauzală, mag-
nitudinea riscului la un anumit pacient este adesea di-
ficil de estimat. Puterea asocierii dintre trombofiliile 
congenitale şi complicaţiile sarcinii mediate de pla-
centă este modestă, slabă, inconsistentă, non specifi-
că, fără gradient biologic demonstrat şi controversată 
în funcţie de tipul complicaţiei şi tipul de trombofilie, 
iar cauzalitatea nu este clară şi nu are dovezi convin-
gătoare din studiile clinice, dintre care majoritatea au 
avut o putere slabă. În plus, mulţi alţi factori joacă un 
rol în riscul de dezvoltare a complicaţiilor obstetricale 
ale sarcinii. Având în vedere relaţia bine stabilită între 
tulburările trombofilice TEV, creşterea riscului trom-
botic la persoanele cu defecte trombofilice combinate, 
mecanismul cauzal probabil implică dereglarea dez-
voltării şi funcţiei placentare datorită unui sistem de 
suport vascular compromis. 
După mai mult de 3 decenii de cercetări clinice 
şi fundamentale, este bine documentat faptul că SAF 
participă semnificativ în fiziopatologia trombozei, iar 
anticoagulantul lupic este factorul primar şi cel mai 
puternic factor de predicţie al trombozei şi a rezulta-
telor adverse ale sarcinii. Pacientele pozitive pentru 
toate cele trei clase de anticorpi antifosfolipidici (an-
ticoagulanţii lupici, anticorpii anticardiolipinici, anti-
corpii anti-b2-GP1) posedă un risc mai mare pentru 
tromboză şi morbiditate în sarcină [1, 16]. 
Mecanismele prin care anticorpii antifosfolipidici 
(AAF) mediază apariţia complicaţiilor obstetricale nu 
sunt complet studiate şi se divizează în trombotice 
şi non-trombotice. Anticorpii se leagă de proteinele 
plasmatice cu afinitate pentru fosfolipidele anionice, 
interferează cu mecanismele fiziologice de coagula-
re şi fibrinoliză, conducând balanţa hemostatică spre 
coagulare şi tromboza vaselor uteroplacentare. Alte 
teorii explică invazia defectuoasă a trofoblastului, 
transformarea deciduală în perioada precoce a sarci-
nii şi prejudiciul placentei ca urmare a evenimentelor 
inflamatorii, care pot fi mecanismul patologic primar 
implicat în pierderile fetale în primul trimestru la acest 
grup de paciente [1, 12, 16, 17]. 
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Au fost propuse mai multe mecanisme protrombo-
tice ale AAF: 
1. Activarea componentelor celulare (trombocite, 
neutrofile, monocite şi celule endoteliale) cu induce-
rea proprietăţilor proinflamatorii, procoagulante, imu-
nomodulatorii şi producerea leziunilor tisulare. 
2. Perturbarea echilibrului coagulare-fibrinoliză. 
AAF posedă efecte procoagulante in vivo cu formare 
accelerată de trombină, conduc la deficit dobândit al 
factorului XII cu o asociere statistic semnificativă, cu 
PRS în SAF, inhibă fibrinoliza endogenă şi exogenă 
prin creşterea activităţii PAI- 1.
3. Creşterea rezistenţei la anticoagulantele naturale 
(proteina C, proteina S, anexina A5). AAF inhibă acti-
vitatea anticoagulantelor naturale prin interacţiune di-
rectă cu acestea sau prin competiţie pentru fosfolipide. 
4. Activarea sistemului de complement cu induce-
rea inflamaţiei locale, inducerea şi stabilizarea trom-
bozei şi adeziunea leucocitelor la celulele endoteliale. 
Astfel se amplifică răspunsul procoagulant şi inflar-
mator pe suprafaţa celulelor endoteliale. Activarea 
complementului este un element esenţial şi cauzal în 
pierderea sarcinii şi RDIUF. 
5. Disfuncţie trofoblastică directă - ataşarea AAF 
la celulele trofoblastului cu inhibarea diferenţierii ci-
totrofoblastului, migraţiei şi invaziei citotrofoblastu-
lui extravilos în decidua, inducerea apoptozei sinciţi-
otrofoblastului [10, 12, 16, 17]. 
Aceste mecanisme contribuie la disfuncţie placen-
tară, dereglări în dezvoltarea placentei şi a embrionu-
lui, ceea ce poate duce la pierderea precoce a sarcinii, 
preeclampsie, RDIUF sau moarte fetală intrauterină 
[16]. 
Tromboza ţesutului utero-placentar, vasculopatia 
deciduală, depunerea de fibrină în spaţiul intervilos, 
infarctul placentar, inhibarea diferenţierii sinciţiu-tro-
foblast, inhibarea invaziei trofoblastice, inhibarea di-
rectă a efectelor anticoagulante ale proteinelor legate 
de fosfolipidele anionice, inhibarea trombomodulinei 
şi a proteinei C activate, activarea complementului, 
apoptoza placentar/embrionară, acţiunea directă asu-
pra suprafeţei celulare a trofoblastului cu îndepărtarea 
anexinei V de pe membranele trofoblastice, stoparea 
implantării, invaziei şi dezvoltării normale a trofo-
blastului sunt doar câteva teorii privind mecanismul 
de dezvoltare a evenimentelor adverse ale sarcinii me-
diat de AAF [9, 10, 12, 16, 17]. 
Tromboza intraplacentară este considerată princi-
palul mecanism patogen al pierderilor fetale în SAF. 
Această ipoteză de deteriorare placentară a fost susţi-
nută de constatarea trombozei şi infarctului în placen-
tele femeilor cu SAF, demonstrarea capacităţii AAF 
de a induce o stare procoagulantă prin mai multe me-
canisme.
Principalii autoantigeni sunt ataşaţi de fosfolipide-
le anionice, expuse pe partea exterioară a membrane-
lor celulare doar în circumstanţe speciale - deteriora-
rea sau apoptoza (de exemplu, a celulelor endoteliale) 
sau după activare (de exemplu, a trombocitelor) - de-
terminând o stare procoagulantă [10, 12, 16, 17]. 
Cu toate acestea, majoritatea pierderilor de sarci-
nă determinate de SAF apar în stadiile incipiente ale 
sarcinii, perioadă în care tromboza deciduală este mai 
puţin frecventă. Prin urmare, evenimentele tromboti-
ce nu pot fi atribuite tuturor pierderilor precoce ale 
sarcinii şi nu pot explica toate rezultatele histopato-
logice în placentele femeilor cu SAF şi cu trombofilie 
ereditară. Hipercoagulabilitatea cu tromboza vaselor 
uteroplacentare este puţin probabil să fie singurul me-
canism prin care creşte riscul de eşec al sarcinii sau 
de placentaţie defectă. Pot fi implicate şi alte căi fi-
ziopatologice, deoarece rezultate negative ale sarcinii 
apar şi la femeile cu trombofilie în absenţa trombozei 
placentare [1, 9, 16, 17]. 
Dereglările în decidua (reducerea angiogenezei, 
transformarea şi maturizarea anormală a arterelor spi-
ralate, diferenţierea anormală a endometrului), dere-
glările trofoblastului (reducerea invazivităţii, fuziunea 
anormală, creşterea apoptozei, implantaţia anormală, 
reducerea secreţiei hormonului gonadotropina corio-
nică umană) şi inflamaţia sunt alte mecanisme patoge-
netice ale placentaţiei anormale cu dezvoltarea com-
plicaţiilor obstetricale [1, 9, 16, 17]. 
Afectarea invaziei trofoblastice prin legarea di-
rectă a anticorpilor anti-b2-GP1 la decidua maternă, 
inhibarea angiogenezei endoteliale endometriale prin 
legarea selectivă a AAF la celulele endoteliale, leziu-
nile inflamatorii placentare induse de AAF prin acti-
varea sistemului de complement, amplificarea efecte-
lor proinflamatorii şi influxul de celule inflamatoril în 
placentă contribuie la dereglarea placentaţiei. Angio-
geneza endometrială, decidualizarea şi invazia trofo-
blastului sunt condiţii prealabile fundamentale pentru 
implantarea cu succes şi începutul sarcinii. Inhibarea 
acestor procese centrale în dezvoltarea placentară 
reprezintă un mecanism suplimentar important care 
explică asocierea dintre SAF şi complicaţiile sarcinii 
asociate dereglării placentare. În plus, AAF pot trece 
de la mamă la făt prin placentă şi pot altera şi schimba 
funcţiile placentei [1, 16, 17]. 
Aşadar, asocierea între trombofilia ereditară şi 
TEV profund este bine stabilită. Cu toate acestea, 
cunoştinţele privind asocierea trombofiliei ereditare 
şi rezultatelor adverse ale sarcinii sunt insuficiente. 
Rezultatele negative obstetricale, denumite şi compli-
caţii mediate de placentă (PRS, preeclampsia, naştere 
prematură, RDIUF şi nou-născuţi mici pentru vârsta 
gestaţională), la gravidele cu trombofilie congenitală 
şi/sau dobândită au fost atribuite hipercoagulabilităţii 
cu tromboză excesivă şi inflamaţie la nivelul interfe-
ţei uteroplacentare. În afectarea funcţiei de reprodu-
cere pot fi implicate şi alte mecanisme patogenetice 
(dereglarea placentaţiei cu deprecierea invazivităţii 
trofoblastului, inhibarea angiogenezei endometriale 
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şi inflamaţia placentară), care pot agrava starea de hi-
percoagulabilitate existentă în sarcină şi favoriza dez-
voltarea complicaţiflor obstetricale. 
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